










Нервно-мышечные БОЛ Е З Н И
Neuromuscular DISEASES
Миастения – аутоиммунное нервно-мышечное 
заболевание, главным клиническим признаком кото-
рого является патологическая мышечная утомляе-
мость, обусловленная аутоагрессией с образованием 
аутоантител к различным антигенным мишеням пери-
ферического нейромоторного аппарата [1, 2].
Актуальность исследования миастении у лиц по-
жилого возраста обусловлена тенденцией старения 
населения, которая прослеживается в последние деся-
тилетия во всем мире. Согласно данным, представлен-
ным отделом народонаселения Организации Объеди-
ненных Наций (Population Ageing and Development, 
2012), число людей в возрасте старше 60 лет в 2012 г. 
составляло 810 млн человек, а к 2050 г. это число вы-
растет до 2 млрд [3]. Таким образом, доля пациентов 
старшей возрастной группы, обращающихся за по-
мощью в лечебные учреждения, будет увеличиваться, 
что потребует более детального изучения особенностей 
течения широкого спектра заболеваний для своевре-
менной диагностики и оказания квалифицированной 
медицинской помощи.
В настоящее время миастения, еще недавно счи-
тавшаяся заболеванием молодого и среднего возра-
ста, все чаще дебютирует у лиц старшей возрастной 
группы, что было отмечено рядом авторов из Рос-
сии, Испании, Англии, Японии, Дании и Канады 
[4–9].
Причинами роста заболеваемости миастенией 
среди лиц пожилого возраста являются увеличение 
продолжительности жизни, повышение уровня диаг-
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ностики и доступности медицинской помощи и др. 
[4–9].
Гендерные особенности миастении соответствуют 
таковым при аутоиммунной патологии в целом: в мо-
лодом возрасте миастения чаще встречается у женщин, 
и соотношение заболевших мужчин и женщин состав-
ляет около 1,0:3,8. Однако у пациентов старше 50 лет 
это соотношение становится практически равным – 
1,00:0,85 [10]. Кроме того, в молодом возрасте ми-
астения у мужчин манифестирует в среднем на 10 лет 
позднее, а 2-й возрастной пик для обоих полов нахо-
дится в промежутке между 70 и 80 годами [11].
Старение и особенности иммунной системы  
лиц пожилого возраста
В настоящее время предложено более 200 теорий 
старения, что указывает на значимость данной пробле-
мы, а также на сложности ее решения [12]. Старение – 
феномен, ведущий к истощению резервов систем ор-
ганизма на всех уровнях, включая молекулярный, 
клеточный, органный, что ведет к изменениям их 
структуры и функционирования. В частности, в тече-
ние жизни изменениям подвергается как врожденный, 
так и адаптивный иммунитет, что обусловливает нали-
чие вялотекущего воспалительного процесса и сниже-
ние эффективности иммунного ответа на новые ин-
фекционные агенты, канцерогенный процесс 
и эндогенное повреждение тканей [13]. Это позволяет 
говорить о развитии инволютивно обусловленного 
иммунодефицита.
Известно 2 типа физиологического иммунодефи-
цита, связанных с возрастом: иммунодефицит раннего 
постнатального возраста и иммунодефицит при старе-
нии. О возникновении последнего можно судить 
в большей степени по клиническим проявлениям, 
чем по лабораторным показателям. Наиболее значи-
мыми изменениями в иммунной системе, происходя-
щими с возрастом, считаются инволюция тимуса 
и снижение пула Т-лимфоцитов. Максимальную от-
носительную массу тимуса обнаруживают в возрасте 
1 года, а максимальную абсолютную массу – в возра-
сте, предшествующем и сопутствующем половому 
созреванию (12–14 лет). Затем происходит неуклонное 
снижение массы тимуса. Ежегодно в молодости теря-
ется около 3 % активной ткани тимуса, а в более по-
жилом возрасте – 1 %. Значительно уменьшаются 
численность тимоцитов и секреторная активность 
эпителиальных клеток тимуса [14].
Вклад в изменения иммунологических параме-
тров в процессе старения также вносит снижение 
эндокринной активности вилочковой железы. Кон-
центрация в сыворотке крови пептидного гормона 
тимулина, который вырабатывается исключительно 
вилочковой железой, после 60 лет резко снижается. 
Падение уровня гормонов тимуса с возрастом оказы-
вает выраженное влияние на развитие Т- и В-лимфо-
цитов, отмечается ослабление способности привле-
кать клетки-предшественники [14, 15].
Изменения Т-клеток, ассоциированные с возра-
стом, включают: снижение числа наивных Т-клеток 
(клеток, которые еще не вступали в процесс распозна-
вания чужеродных антигенов), обеднение субпопуляций 
Т-клеток, уменьшение экспрессии CD28, CD27 
и CD40L, участвующих в активации Т-лимфоцитов, 
увеличение количества клеток памяти и эффекторных 
клеток, а также повышенное высвобождение провоспа-
лительных цитокинов [16]. Наивные Т-лимфоциты 
обеспечивают реакцию на патогены, прежде неизвест-
ные иммунной системе организма. Суммарная числен-
ность Т-клеток памяти с возрастом постепенно увели-
чивается, достигая в преклонном возрасте до половины 
всех Т-лимфоцитов [14]. Увеличение пула Т-клеток 
памяти может привести к иммунной дисфункции с по-
вышенной выработкой определенных иммунорегуля-
торных цитокинов. По мере старения тимуса возрастает 
количество Т-лимфоцитов внетимической дифферен-
цировки, но такие клетки ограничены в способности 
создавать разнообразие Т-клеточных рецепторов и от-
браковывать клетки с аутоагрессивной направленно-
стью. Кроме того, происходит интенсивный апоптоз 
зрелых Т-лимфоцитов, что также рассматривается в ка-
честве важнейшей характеристики старения иммунной 
системы человека [17].
Старение сопровождается существенными изме-
нениями всех видов В-клеток и, как следствие, гумо-
ральной иммунной функции. По аналогии с Т-лим-
фоцитами, при сохранении количества В-лимфоцитов 
меняется их качественный состав, увеличивается со-
держание клеток памяти [18]. Одной из особенностей 
гуморального иммунного ответа у лиц пожилого воз-
раста является повышение концентрации аутоанти-
тел, специфичных к аутоантигенам, ДНК, тиреогло-
булину, иммуноглобулинам [14]. В-лимфоциты могут 
подвергаться нерегулируемой поликлональной акти-
вации с утратой оптимального реагирования на кон-
кретный антигенный стимул. В сыворотке лиц стар-
шей возрастной категории выявляется широкий 
спектр аутоантител, направленных против отдельных 
белков, компонентов клеточной поверхности, струк-
тур ядра. Около 50 % лиц пожилого возраста имеют 
такие антитела [17].
Патогенез миастении и особенности  
клинической картины у пожилых пациентов
Основные проявления миастении связаны с нару-
шением иммунных механизмов, продукцией аутоан-
тител, влияющих на нервно-мышечную передачу [19]. 
Современные достижения иммунохимии и молекуляр-
ной биологии позволяют выявлять все большее коли-
чество антигенных мишеней нейромоторного аппара-
та, против которых направлены различные антитела. 











Нервно-мышечные БОЛ Е З Н И
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тилхолиновым рецепторам (АХР), которые обнаружи-
ваются в сыворотке крови больных миастенией более 
чем в 80 % случаев, могут выявляться антитела к мы-
шечной специфичной рецепторной тирозинкиназе 
(MuSK), антитела к белку LRP4. MuSK и LRP4 пред-
ставляют собой белки постсинаптической мембраны, 
которые участвуют в локализации и функционирова-
нии АХР [20]. Также обнаружены антитела к белку 
титину и рианодиновым рецепторам саркоплазмати-
ческого ретикулума, антитела к потенциалзависимым 
калиевым каналам и к субъединицам нейронального 
АХР α3, α7 [1].
В патогенезе миастении несомненную роль играет 
вилочковая железа, ее патологию выявляют более 
чем у 80 % пациентов с генерализованной формой 
миастении, положительной в отношении антител 
к АХР. Изменения вилочковой железы, такие как ги-
перплазия, инволюция тимуса и тимома, не являются 
специфичными для миастении и могут встречаться 
при других аутоиммунных заболеваниях [19]. Гипер-
плазия и тимома превалируют у пациентов с миасте-
нией молодого и среднего возраста, наибольшее число 
больных миастенией с тимомой зарегистрировано 
в возрасте 31–50 лет [21, 22]. В меньшей степени 
изучены изменения вилочковой железы в случаях 
миастении без тимомы. Так, W. Ishii и соавт. в 2005 г. 
при сравнении ткани тимуса пациентов с ранним 
и поздним началом миастении без тимомы не обнару-
жили каких-либо значимых отличий [23]. К таким же 
выводам пришел J. A. Aarli, сравнивая ткань тимуса 
пациентов с поздним началом миастении, подверг-
шихся тимэктомии, с полученной во время оператив-
ного лечения заболеваний сердца тканью пациентов 
контрольной группы [24].
Сложным и до конца не изученным остается во-
прос диагностики миастении с дебютом в пожилом 
и старческом возрасте. Диагностика болезни часто 
«запаздывает» вследствие ряда причин: непривычно-
сти для врачей обнаружить дебют в пожилом возрасте, 
отсутствия профилактической флюорографии, позво-
ляющей увидеть патологические изменения в средо-
стении, и «затушевывания» клинической картины 
миастении сопутствующими возрастными заболева-
ниями [2]. До сих пор нет общепринятого понимания, 
какой возраст манифестации миастении считать позд-
ним. Ряд авторов определяют эту границу в возрасте 
40–50 лет [8, 22–25], а другие – в возрасте 60 лет 
и старше [26, 27].
Важнейшие клинические симптомы миастении, 
такие как птоз, диплопия, слабость лицевых мышц и на-
рушение артикуляции, легче обнаруживают у молодых 
пациентов. Это объясняется тем, что возрастные изме-
нения маскируют симптомы миастении – птоз трудно 
распознать в связи с уменьшением общей площади век 
и провисанием нижней их части, диплопия может быть 
не выявлена из-за снижения зрения вследствие дегене-
рации желтого пятна или формирования катаракты [24]. 
Кроме этого, развитию миастенического процесса у па-
циентов старших возрастных групп предшествуют обо-
стрения и проявления какого-либо соматического забо-
левания. Например, птоз и нарушения речи часто 
возникают у больных на фоне перенесенного гиперто-
нического криза или инфекции, что дает основание 
лечащим врачам при первом обращении к ним заподо-
зрить цереброваскулярную патологию или остаточные 
признаки перенесенной нейроинфекции [10]. Сочета-
ние миастении с патологией щитовидной железы и ти-
реотоксикозом также довольно часто приводит к диаг-
ностическим ошибкам. Слабость скелетных мышц 
принимают за тиреотоксическую миопатию, а ограни-
чение подвижности глаз – за тиреотоксическую офталь-
мопатию. В пожилом возрасте у больных тиреотокси-
козом может формироваться апатетическая форма 
тиреотоксикоза c мышечным синдромом, имитирую-
щим миастению: птоз, легкий офтальмопарез, гипоми-
мия, иногда дисфагия, а классические клинические 
проявления тиреотоксикоза отсутствуют или минималь-
ны. Обнаружение высоких уровней гормонов Т3 и Т4 
в плазме, отсутствие реакции на ацетилхолинэстеразные 
препараты и данные электромиографического исследо-
вания позволяют установить правильный диагноз [21].
Взаимное влияние заболеваний, возникающих 
в пожилом возрасте, инволютивные процессы естест-
венного старения и лекарственный патоморфоз зна-
чительно изменяют клиническую картину и течение 
большинства болезней, характер и тяжесть их ослож-
нений, ухудшают качество жизни больного, ограничи-
вают или затрудняют лечебно-диагностический про-
цесс [12]. Наряду с характерной для данной возрастной 
группы соматической патологией (сердечно-сосуди-
стые, бронхолегочные заболевания) и патологией 
опорно-двигательного аппарата на фоне измененных 
параметров иммунитета возникают и аутоиммунные 
заболевания (аутоиммунный тиреоидит, системная 
красная волчанка, ревматоидный артрит) [10, 22]. Со-
путствующая аутоиммунная патология снижает часто-
ту ремиссий миастении. Это наблюдение может сви-
детельствовать о том, что аутоиммунный ответ 
у больных миастенией с сочетанными аутоиммунными 
заболеваниями является более агрессивным [28]. Кро-
ме этого, полиморбидность снижает диагностическую 
значимость отдельных симптомов и приводит к насло-
ению одних признаков на другие, затрудняя своевре-
менную диагностику болезни [4].
Миастения у пациентов с поздним дебютом отли-
чается особенностями клинического течения. Напри-
мер, ряд авторов отметили преобладание локальных 
форм (глазная и бульбарная), что объясняет первичное 
обращение больных к офтальмологам и отоларинго-
логам. Как показали С. С. Гладышев и соавт., в каждом 
последующем возрастном десятилетии число больных 
с локальными формами миастении увеличивается [10]. 
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Т. В. Романова отметила, что в клинической картине 
миастении пожилого возраста доминируют краниаль-
ные симптомы с выраженными бульбарными наруше-
ниями; у лиц старше 75 лет болезнь протекает тяжелее 
[4]. По данным исследования В. Д. Косачева, манифе-
стация миастении с развития бульбарных расстройств 
является неблагоприятным прогностическим призна-
ком – при начале заболевания с бульбарных симпто-
мов в течение 6 мес тяжелая степень миастении разви-
лась в 31,7 % случаев, а при начальных проявлениях 
другого характера – в 10,5 % [29].
Исследовательская группа под руководством 
А. Г. Санадзе в 2003 г. обследовала 97 больных миасте-
нией, которые были разделены на 3 группы: 1-я (n = 
30) – пациенты с миастенией в сочетании с тимомой, 
2-я (n = 48) – больные без тимомы, 3-я (n = 19) – па-
циенты без тимомы с дебютом миастении в возрасте 
старше 60 лет. В 1-й и 3-й группах был обнаружен 
одинаковый тип распределения двигательных наруше-
ний: нарушение функции жевательной и дыхательной 
мускулатуры, мышц шеи, а также преимущественное 
поражение дельтовидной мышцы. Кроме этого, сте-
пень выраженности клинических проявлений миасте-
нии напрямую коррелировала с уровнем антител 
к титину. Вероятно, у этих 2 групп больных имеются 
общие патогенетические механизмы формирования 
болезни [30]. Также у больных 3-й группы выявлены 
антитела к рианодиновым рецепторам саркоплазма-
тического ретикулума [1].
Серьезное осложнение течения миастении – ми-
астенический криз (МК). Как правило, его развитию 
предшествуют психотравмы, интеркуррентные забо-
левания, прием транквилизаторов и других лекарст-
венных средств, ухудшающих нервно-мышечную пе-
редачу [15]. В 2013 г. Н. И. Щербакова и соавт. провели 
исследование, в которое вошли 54 пациента (соотно-
шение мужчин и женщин 1:3) в возрасте 5–86 лет 
с эпизодами однократного или повторных МК. В ре-
зультате в группе больных в возрасте 18–40 лет МК 
чаще встречались у женщин (соотношение мужчин 
и женщин 1:5), а в пожилом возрасте (61–86 лет) – 
у мужчин (соотношение мужчин и женщин 1,3:1,0), 
что по возрастным характеристикам и половым разли-
чиям совпадало с заболеваемостью миастенией. В це-
лом прогноз при МК благоприятный. Достоверными 
предикторами злокачественного течения являются 
мимическая слабость, бульбарные и дыхательные на-
рушения, слабость мышц шеи и кистей (симптом 
«провисания» III–V пальцев кистей рук), отсутствие 
«классических» глазодвигательных нарушений (двое-
ния) и проксимальной слабости конечностей в клини-
ческом паттерне дебюта миастении [31]. По данным 
С. В. Лобзина и соавт., бόльшую часть пациентов с ле-
тальным исходом, госпитализированных по поводу 
МК, составили лица пожилого возраста. Повторение 
МК наблюдается у трети пациентов, в связи с чем оста-
ется не решенным вопрос профилактики кризов, 
особенно у лиц старшей возрастной категории, 
что требует постоянного наблюдения за больными 
и назначения адекватного лечения с коррекцией дозы 
лекарственных средств [2].
Особенности терапии миастении у пожилых пациентов
Противоречивым остается вопрос об эффективно-
сти различных методов терапии миастении у лиц по-
жилого и старческого возраста и оптимальных подхо-
дах к лечению этой категории пациентов.
Влияние лекарственных препаратов на организм 
имеет существенные особенности в старческом возра-
сте. При ухудшении условий доставки лекарств к тка-
ням число специфических рецепторов уменьшается, 
но их чувствительность к лекарственным воздействи-
ям увеличивается и извращается [12]. Так, G. Slesak 
и соавт. в 1998 г., оценивая эффективность терапии 113 
больных миастенией, пришли к выводу, что оптималь-
ное лекарственное средство для этой группы пациен-
тов – азатиоприн, так как глюкокортикостероидные 
препараты вызывали побочные явления и применя-
лись только в период обострения, а ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы были эффективны только при лег-
ком течении заболевания [26]. Также в 1998 г. J. Palace 
и соавт., подводя итоги рандомизированного двойного 
слепого плацебоконтролируемого исследования, за-
ключили, что в группе, где преднизолон применяли 
в качестве монотерапии, число случаев обострений 
было выше, чем в группе сочетанного использования 
азатиоприна и преднизолона, кроме того, применение 
азатиоприна позволяло снизить дозу глюкокорти-
костероидных препаратов [32]. Что касается безопас-
ности базисной терапии, которая считается основной 
группой лекарственных средств, используемых для ле-
чения больных миастенией, A. R. Punga и соавт. отме-
тили, что побочные явления применения ингибиторов 
ацетилхолинэстеразы встречаются преимущественно 
в старшей возрастной группе [33].
Кроме азатиоприна при миастении используют 
целый ряд иммуносупрессивных препаратов: цикло-
фосфамид, циклоспорин А, микофенолата мофетил, 
такролимус. Имеются данные о том, что на фоне 
их применения снижаются выраженность симптомов 
миастении, а также суточная доза глюкокортикостеро-
идов [34–37]. Несмотря на это, необходимо учитывать 
побочные эффекты иммуносупрессивной терапии: 
миелосупрессию, вторичные инфекции, нарушение 
функции печени и почек, что требует регулярного 
контроля лабораторных анализов и тщательного на-
блюдения. Вопрос об эффективности и безопасности 
использования этих препаратов при миастении у лиц 
пожилого возраста в литературе освещен недостаточно 
и требует дальнейшего изучения.
Плазмаферез и внутривенное введение иммуно-
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ционной подготовки [2]. Реже их используют на протя-
жении длительного времени ежемесячно у па циентов, 
не отвечающих на интенсивную иммуносупрессивную 
терапию. В период обострения эффект от такой тера-
пии соразмерен, но в отличие от использования вну-
тривенных иммуноглобулинов, при котором наиболее 
частый побочный эффект – головная боль [38], 
при применении плазмафереза побочные явления 
(нарушение свертываемости крови, гипотензия, мы-
шечные боли, легкие аллергические реакции и боли 
в грудной клетке) чаще возникают у пациентов стар-
шей возрастной группы, и поэтому, по мнению неко-
торых авторов, использовать этот метод лечения необ-
ходимо с осторожностью [39].
Новым направлением в лечении миастении явля-
ется применение моноклональных антител. Препарат 
ритуксимаб представляет собой химерные монокло-
нальные антитела к поверхностным рецепторам В-
лимфоцитов – CD20. Первоначально этот препарат 
использовали для лечения неходжкинской лимфомы 
и ревматоидного артрита. В настоящее время проводят 
клинические исследования по применению ритукси-
маба при различных аутоиммунных неврологических 
заболеваниях – хронических аутоиммунных нейропа-
тиях, воспалительных миопатиях, рассеянном скле-
розе, оптикомиелите, миастении [40]. Так, исследо-
вательской группой во главе с Н. И. Щербаковой 
в Научном центре неврологии был отмечен положи-
тельный терапевтический эффект использования ри-
туксимаба при лечении рефрактерных форм миасте-
нии на примере 16 пациентов. После окончания курса 
терапии ритуксимабом тяжелые и кризовые формы 
(по Международной шкале оценки тяжести миасте-
нии – IV, V) трансформировались в средние и легкие 
генерализованные (III и I, II соответственно), досто-
верно снизилась степень тяжести заболевания по шка-
ле QMG Score. В 100 % случаев прекратились МК. 
Зафиксировано достоверное увеличение жизненной 
емкости легких. По мере достижения клинического 
эффекта и снижения риска обострений достоверно 
уменьшались (вплоть до отмены) дозы симптомати-
ческих и базовых патогенетических препаратов. 
При этом побочные реакции легко нивелировались 
путем снижения скорости инфузии и использования 
антигистаминных препаратов [41]. Данных о целена-
правленной иммунотерапии у больных миастенией 
пожилого возраста в настоящее время в литературе 
не представлено.
Описывая новые методы лечения миастении, сле-
дует упомянуть о трансплантации костного мозга. 
Аллогенная трансплантация костного мозга была 
описана у пациента 17 лет с тяжелым течением ми-
астении, терапия которого включала тимэктомию, 
пиридостигмина бромид, глюкокортикостероиды, ми-
кофенолата мофетил, ритуксимаб, высокие дозы цик-
лофосфамида, плазмаферез и внутривенный иммуно-
глобулин. Через 40 мес после трансплантации 
костного мозга у больного не было отмечено симпто-
мов миастении и в медикаментозной терапии он 
не нуждался [42].
Результаты аутологичной трансплантации костно-
го мозга у 7 больных миастенией были опубликованы 
в статье исследователей из Канады под руководством 
A. Bryant. У 6 пациентов с миастенией и 1 больного 
фолликулярной лимфомой, средний срок наблюдения 
за которыми составил 40 мес, в итоге был отмечен по-
ложительный эффект с долгосрочной ремиссией [43].
Малая доказательная база эффективности этого 
метода не позволяет с твердой уверенностью говорить 
о массовом его применении, в том числе и для паци-
ентов с поздним дебютом, однако данные исследова-
ний дают основания называть трансплантацию кост-
ного мозга перспективным направлением лечения 
рефрактерной миастении.
В настоящее время наиболее эффективным ме-
тодом терапии является тимэктомия, однако этот ме-
тод применяется в основном у пациентов в возрасте 
до 50 лет с длительностью заболевания до 5 лет [29]. 
Вопрос об эффективности тимэктомии у больных 
без опухолевых изменений тимуса остается спорным. 
Исследования указывают на предпочтение проведения 
тимэктомии у пациентов с гиперплазией тимуса, 
чем у больных, чей тимус подвергся атрофии, посколь-
ку сама по себе атрофия связана с массивной антиген-
ной стимуляцией, дефицитом тимических гормонов 
и снижением числа Т-супрессоров, что предполагает 
неблагоприятный прогноз [44]. A. Uzawa и соавт. уста-
новили, что спустя 2 года после тимэктомии группа 
пациентов с поздним началом миастении и гиперпла-
зией тимуса демонстрировала более высокий процент 
ремиссий и нуждалась в меньших дозах преднизолона 
по сравнению с группой пациентов, у которых тимус 
подвергся инволюции [45]. Что касается пациентов 
старшей возрастной группы, существует не так много 
исследований для того, чтобы определить эффектив-
ность тимэктомии у больных без тимомы. Так, F. Romi 
и соавт. оценивали эффективность тимэктомии у 43 
больных без тимомы в возрасте старше 50 лет (соотно-
шение мужчин и женщин 23:20) и не обнаружили ка-
кого-либо значимого улучшения [46].
Таким образом, в настоящее время вопрос эффек-
тивности оперативного вмешательства у данной груп-
пы пациентов окончательно не решен, так как наблю-
дения были проведены на относительно небольших 
выборках, и его предстоит исследовать более детально.
Анализ причин смерти лиц старше 60 лет, страда-
ющих миастенией, показал, что смерть большей части 
пациентов была обусловлена коморбидной соматиче-
ской патологией, не связанной с миастенией. В боль-
шинстве случаев своевременное оказание квалифици-
рованной медицинской помощи, комплексное ведение 
больных с учетом тяжести миастении и сопутствующей 
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соматической патологии позволяют существенно про-
длить их жизнь [4].
Анализ отечественной и зарубежной литературы 
показывает, что изменения иммунной системы в ре-
зультате старения, сопутствующая патология и особен-
ности терапии миастении создают определенные 
сложности в распознавании и ведении больных пожи-
лого и старческого возраста. Необходимость изучения 
особенностей начальных проявлений миастении у лиц 
старшей возрастной группы актуальна, так как свое-
временное начало адекватной терапии позволяет до-
стигнуть ремиссии в наиболее полной мере. Исполь-
зование высокочувствительных методов диагностики, 
широкого спектра лекарственной терапии и при необ-
ходимости малоинвазивных хирургических вмеша-
тельств может привести к улучшению качества жизни 
таких пациентов, снижению смертности от миастении 
и МК.
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